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Słownik terminów onkologicznych
Glossary of oncology terms
Angiogeneza — tworzenie sieci drobnych na-
czyń krwionośnych pod wpływem czynników
pobudzających migrację i proliferację śród-
błonka naczyń włosowatych (czynniki proan-
giogenne, np. VEGF, PDGF*).
Antybiotyki cytotoksyczne — grupa leków cha-
rakteryzujących się wielokierunkowym działa-
niem, które obejmuje: zaburzenie syntezy
DNA i RNA, upośledzenie mechanizmów
naprawy DNA, tworzenie wolnych rodników
uszkadzających nić DNA i inne struktury ko-
mórkowe (np. antracykliny).
Antymetabolity — grupa leków, które są ana-
logami naturalnych substratów biorących
udział w syntezie DNA i RNA. Hamują pro-
cesy metaboliczne, blokując działanie enzy-
mów lub będąc fałszywymi substratami do syn-
tezy kwasów nukleinowych. Działają głównie
w fazie S cyklu podziałowego (np. metotrek-
sat, fluorouracyl, gemcytabina).
STRESZCZENIE
Niniejszy artykuł jest pierwszym z serii artykułów na
tematy onkologiczne, które będą się ukazywały w kolej-
nych numerach „Gastroenterologii Klinicznej”. Przed-
stawiono w nim w porządku alfabetycznym definicje
terminów często używanych w onkologii, związanych
z biologią nowotworów oraz ich diagnostyką i leczeniem.
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ABSTRACT
The paper is the first in a series devoted to gastroin-
testinal oncology to be published in upcoming issu-
es of the journal. It provides, in an alphabetical
order, a list of commonly used oncology terms and
definitions, related to tumor biology, diagnosis,
and treatment.
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Antymitotyki — leki hamujące podziały komór-
kowe poprzez wpływ na funkcjonowanie wrze-
ciona podziałowego. Działają w fazie M cyklu
podziałowego (np. taksoidy, alkaloidy barwinka).
Apoptoza — proces prowadzący do eliminacji
komórek starych, uszkodzonych lub zmutowa-
nych zachodzący na drodze automatycznego
uruchomienia szlaków prowadzących do
śmierci komórki.
ATLS (acute tumor lysis syndrome) — zespół roz-
padu guza; zespół zaburzeń metabolicznych
i wodno-elektrolitowych, które są spowodowa-
ne nagłym rozpadem komórek nowotworowych
występującym samoistnie lub wskutek prowa-
dzonego leczenia. Do najczęstszych nieprawidło-
wości należą: hiperurykemia, hiperkaliemia, hi-
perfosfatemia, hipokalcemia oraz objawy ostrej
niewydolności nerek i zaburzeń rytmu serca.
Badanie prospektywne — badanie zaprojek-
towane w celu oceny wpływu danej metody
*Terminy zaznaczone kolorem są wyjaśnione jako oddzielne hasła słownika
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diagnostycznej lub terapeutycznej na ściśle
określoną populację objętą obserwacją. Bada-
nie ma formę aktywnej obserwacji specjalnie
utworzonej grupy lub grup badanych o zakła-
danej wstępnie liczebności. W projekcie defi-
niuje się kryteria kwalifikacji do badania, czas
trwania obserwacji i cele badania.
Badanie retrospektywne — badanie, w którym
określa się częstość występowania lub wpływ
danej metody diagnostycznej albo terapeu-
tycznej na analizowaną wstecznie istniejącą
populację.
Biomodulacja — zwiększenie skuteczności
i/lub zmniejszenie toksyczności chemioterapeu-
tyku pod wpływem innej substancji (np. bio-
modulacja działania fluorouracylu folinianem
wapnia).
Brachyterapia — metoda bezpośredniego na-
promieniania komórek nowotworowych ze
źródła promieniotwórczego umieszczonego
w guzie lub w jego bezpośrednim sąsiedztwie.
Chemioradioterapia — zastosowanie chemio-
terapii w połączeniu z radioterapią w leczeniu
nowotworów złośliwych. Zależnie od sytuacji
klinicznej stosuje się chemioterapię jednocze-
śnie z radioterapią lub sekwencyjnie przed
napromienianiem lub po jego zakończeniu.
Chemioterapia adiuwantowa — chemiotera-
pia stosowana po leczeniu chirurgicznym lub
radioterapii o założeniu radykalnym w celu ob-
niżenia ryzyka rozwoju potencjalnych mikro-
przerzutów.
Chemioterapia neoadiuwantowa — chemiote-
rapia stosowana przed leczeniem chirurgicz-
nym lub radioterapią o założeniu radykalnym
w celu zmniejszenia masy guza i umożliwienia
radykalnego leczenia miejscowego oraz ogra-
niczenia ryzyka wystąpienia przerzutów.
CSF (colony-stimulating factors) — czynniki
pobudzające tworzenie kolonii (najczęściej
granulocytów — G-CSF). Są stosowane w ra-
mach pierwotnej lub wtórnej profilaktyki neu-
tropenii i w czasie mobilizacji komórek krwio-
twórczych podczas procedur przeszczepiania
oraz w celu leczenia niektórych postaci gorącz-
ki neutropenicznej.
CTCAE (Common Terminology Criteria for Ad-
verse Events) — skala oceny toksyczności lecze-
nia stosowana w celu jednolitego raportowania
działań niepożądanych w badaniach klinicz-
nych i praktyce klinicznej. W zależności od
stopnia nasilenia danego objawu przyjmuje się
wartość od 1 (łagodne nasilenie) do 5 (zgon
spowodowany działaniem niepożądanym) [1].
CUP (cancer of unknown primary) — nowotwo-
ry o nieznanym pierwotnym ognisku; przerzuty
nowotworów, których pierwotnego umiejsco-
wienia nie można określić dostępnymi meto-
dami diagnostycznymi. Stanowią 5–10%
wszystkich rozpoznań nowotworów.
Cykl podziałowy komórki — cykl życia każdej
komórki, składający się z: fazy przygotowania
do syntezy DNA (faza G1), fazy podwajania
chromosomów (faza S), krótkotrwałej fazy
spoczynkowej (G2) i fazy zasadniczego podzia-
łu komórki (faza M). Po fazie podziału (M)
komórka może wejść w fazę spoczynkową
(G0), z której może ponownie rozpocząć po-
dział od fazy G1.
Czynnik predykcyjny — czynnik, którego
obecność jest związana z prawdopodobień-
stwem uzyskania korzyści (najczęściej —
obiektywna odpowiedź) na leczenie.
Czynnik prognostyczny — czynnik, który
wskazuje na przewidywany przebieg natural-
ny choroby i rokowanie; ma rokownicze zna-
czenie w zakresie PFS i OS (np. stopień za-
awansowania choroby).
Dawkowanie leków przeciwnowotworowych —
w chemioterapii najczęściej stosuje się dawkę leku
w przeliczeniu na metr kwadratowy powierzch-
ni ciała, natomiast w przypadku leków ukierun-
kowanych molekularnie (terapia celowana) zwy-
kle obowiązuje stała dawka leku na osobę lub
dawka przeliczana na kilogram masy ciała.
HNPCC (hereditary non-polyposis colorectal
cancer) — dziedziczny rak jelita grubego nie-
związany z polipowatością  — inaczej zespół
Lyncha.
EGFR (epidermal growth factor receptor) — re-
ceptor naskórkowego czynnika wzrostu. Na-
leży do rodziny receptorów HER. Nadmierne
pobudzenie przekazywania sygnału z EGFR
stwierdzono w niektórych nowotworach po-
chodzenia nabłonkowego (np. niedrobno-
komórkowy rak płuca, rak jelita grubego) [2].
ESA (erythropoiesis-stimulating agents) — czyn-
niki pobudzające erytropoezę (np. erytrope-
tyny), które są wykorzystywane w onkologii
w ramach leczenia wspomagającego.
FAP (familial adenomatous polyposis) — zespół
rodzinnej polipowatości gruczolakowatej
związanej z mutacjami genu APC. U nosicieli
mutacji stwierdza się zwiększone (do ok.
100%) ryzyko zachorowania na raka jelita gru-
bego [3].
FN (febrile neutropenia) — gorączka neutro-
peniczna — powikłanie leczenia, które pole-
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ga na podwyższeniu temperatury ciała powy-
żej 38oC przy obniżeniu liczby neutrocytów we
krwi poniżej 1 × 109/l [4].
Geny naprawy — geny, które pełnią funkcję na-
prawczą wobec DNA w zakresie błędów powsta-
jących podczas replikacji. Zaburzenie funkcji ge-
nów naprawy prowadzi do wzrostu liczby mutacji
w innych genach i zwiększa prawdopodobieństwo
transformacji nowotworowej.
Geny supresorowe — geny, które pełnią funk-
cję czynników kontrolujących wejście komór-
ki w cykl podziałowy. Utrata funkcji genów
supresorowych może prowadzić do transfor-
macji nowotworowej.
GEP (gastro-entero-pancreatic) — nowotwory
żołądkowo-jelitowo-trzustkowe należące do
grupy guzów neuroendokrynnych (NET, neuro-
endocrine tumors) układu pokarmowego
wydzielających hormony i aminy biogenne.
HER2 (human epidermal growth factor receptor
2) — receptor z rodziny białek receptorowych
HER. Pobudzenie receptora powoduje stymu-
lację podziału komórki nowotworowej. Ligand
dla HER2 nie jest znany. Nadekspresję HER2
stwierdza się u 20–30% chorych z rozpozna-
niami raka piersi i raka żołądka [5].
Hormonozależność — zależność powstawania
i rozwoju niektórych nowotworów (np. rak
piersi, rak gruczołu krokowego lub rak błony
śluzowej macicy) od czynników hormonal-
nych. Hormonozależność jest wykorzystywana
w leczeniu (stosowanie leków o działaniu na
steroidowe receptory błonowe, np. estrogeno-
we lub androgenowe).
Immunoterapia — metoda leczenia stosowa-
na z założeniem modyfikacji mechanizmów
odporności (rzadko wykorzystana w praktyce
klinicznej — w raku nerkowo-komórkowym
lub czerniaku).
Inhibitory angiogenezy — grupa leków poten-
cjalnie hamujących rozwój nowotworu poprzez
zaburzenie wzrostu patologicznej sieci naczyń
krwionośnych w obrębie guza nowotworowego.
Podstawą najistotniejszego w praktyce klinicz-
nej mechanizmu działania jest blokowanie
VEGF swoistym przeciwciałem lub hamowanie
wewnątrzkomórkowego przekazywania sygna-
łu z receptorów dla ligandów czynników pro-
angiogennych (np. VEGF, PDGF).
Inhibitory kinazy tyrozynowej — leki hamu-
jące szlak przekazywania sygnału z receptora
na drodze blokowania wiązania ATP (adeno-
zyno-5’-trifosforan) w obrębie wewnątrzko-
mórkowej domeny kinazowej receptora bło-
nowego (np. EGFR, receptora VEGF, recep-
tora PDGF).
Kryteria odpowiedzi RECIST (Response Eva-
luation Criteria in Solid Tumors) — zestaw kry-
teriów umożliwiających obiektywną ocenę
odpowiedzi na zastosowane leczenie, najczę-
ściej na podstawie tomografii komputerowej,
rzadziej — innych metod obrazowych. Możli-
we rodzaje odpowiedzi: odpowiedź całkowita
(CR, complete response) — do badania przed
leczeniem; progresja choroby (PD, progressive
disease) — powiększenie się wymiarów zmian
o co najmniej 20% w porównaniu z naj-
mniejszą sumą wymiarów w trakcie badania
lub pojawienie się nowej zmiany; stabilizacja
(SD, stable disease) — wszystkie pozostałe
przypadki [6].
Leki alkilujące — grupa leków, których me-
chanizm działania polega na tworzeniu wiązań
z kwasami DNA i RNA oraz białkami, co pro-
wadzi do zaburzenia funkcji komórki. Działają
niezależnie od fazy cyklu podziałowego (np.
pochodne platyny, ifosfamid).
Ligand — cząsteczka, najczęściej o budowie
peptydowej, wiążąca się z receptorem na po-
wierzchni komórki i wywołująca pobudzenie
określonego szlaku wewnątrzkomórkowego.
MALT (mucosa-associated lymphoid tissue) —
tkanka limfatyczna związana z błoną śluzową
przewodu pokarmowego. Jest to najczęstszy
punkt wyjścia chłoniaków przewodu pokar-
mowego.
Neoangiogeneza (angiogeneza nowotworowa)
— proces wytworzenia patologicznej sieci na-
czyń krwionośnych unaczyniających guz nowo-
tworowy.
Ocena stanu sprawności — system oceny wpły-
wu objawów choroby na codzienne funkcjono-
wanie pacjenta. Ocena sprawności jest szcze-
gólnie istotna podczas kwalifikacji do leczenia
systemowego. Najczęściej w praktyce klinicznej
stosuje się skale oceny stanu sprawności według
Karnofsky’go (0 — zgon, 100 — brak objawów
choroby) i Zubroda-ECOG/WHO (0 — brak
objawów choroby, 5 — zgon) [7].
Onkogeny — zmienione strukturalnie geny
biorące udział w regulacji podstawowych funk-
cji komórkowych (podział, różnicowanie,
apoptoza). Mutacje powodujące aktywację
onkogenów mogą prowadzić do transforma-
cji nowotworowej.
ORR (objectve response rate) — odsetek obiek-
tywnych odpowiedzi; łączna częstość występo-
wania częściowych i całkowitych odpowiedzi
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(PR + CR) według kryteriów odpowiedzi
RECIST.
OS (overall survival) — czas przeżycia całko-
witego — od rozpoznania choroby lub rozpo-
częcia leczenia do zgonu.
PDGF (platelet-derived growth factor) — płytko-
wopochodny czynnik wzrostu. Ma postać jednej
z 5 izoform glikoproteiny PDGF. Stanowi ligand
dla rodziny receptora PDGF i jest jednym z czyn-
ników wzrostu biorących udział w angiogenezie.
PFS (progression-free survival) — czas przeżycia
wolny od progresji  — od rozpoczęcia leczenia
do wystąpienia progresji choroby lub zgonu.
QoL (quality of life) — ocena jakości życia; oce-
na wpływu choroby i jej leczenia na wskaźniki
jakości życia (np. wskaźniki sprawności fizycz-
nej i psychicznej oraz społecznej). Stanowi bar-
dzo ważny parametr w określaniu wartości le-
czenia przeciwnowotworowego, szczególnie
w przypadku leczenia o założeniu paliatywnym.
Randomizacja — losowy przydział chorych do
poszczególnych badanych grup, tworzonych w
celu porównania dwóch lub większej liczby
metod postępowania w klinicznym badaniu
prospektywnym.
SRE (skeletal-related events) — zdarzenia kostne,
które obejmują powikłania przerzutów w ukła-
dzie kostnym (hiperkalcemia, patologiczne zła-
mania, zespół ucisku rdzenia, zaburzenia hema-
tologiczne) lub podejmowane działania terapeu-
tyczne (radioterapia, leczenie chirurgiczne).
Teleterapia — metoda napromieniania ze źró-
dła zewnętrznego. W zależności od potrzeb
klinicznych stosuje się wiązki fotonowe, elek-
tronowe lub cięższych cząstek.
Terapia celowana (leczenie ukierunkowane
molekularnie) — zastosowanie leków o me-
chanizmie działania skierowanym na hamo-
wanie określonego szlaku przekazywania syg-
nału lub kontroli procesów życiowych ko-
mórki nowotworowej (np. cetuksymab —
hamowanie szlaku EGFR, bewacyzumab
— hamowanie angiogenezy)
TNM (tumor, nodes, metastasis) — system oce-
ny zaawansowania nowotworu, w którym bie-
rze się pod uwagę wielkość i/lub nacieknie
przez guz pierwotny sąsiadujących z nim struk-
tur (T), stan regionalnych węzłów chłonnych
(N) oraz obecność przerzutów odległych (M).
Wyróżnia się klasyfikacje: cTNM — ocena
stopnia zaawansowania na podstawie wyników
badania przedmiotowego i badań laboratoryj-
nych oraz obrazowych; pTNM — ocena stop-
nia zaawansowania na podstawie wyniku ba-
dania materiału patomorfologicznego; yTNM
— ocena stopnia zaawansowania na podsta-
wie wyników badań przeprowadzonych po za-
stosowaniu chemioterapii lub radioterapii.
VEGF (vascular endothelial growth factor) —
czynnik wzrostu śródbłonka naczyń. Jest jed-
nym z najważniejszych czynników proangio-
gennych biorących udział w neoangiogenezie
nowotworowej. Stanowi ligand dla rodziny
receptorów VEGF.
Zespół Lyncha — leży u podłoża 4–6% nowo-
tworów jelita grubego. Jest związany z nosi-
cielstwem dziedzicznej mutacji genów napra-
wy (MLH1, MSH2 lub MSH6). U osób z tym
zespołem istnieje zwiększone ryzyko zachoro-
wania na raka jelita grubego (ok. 70%) oraz
na inne nowotwory (rak trzonu macicy, rak
żołądka, rak jelita cienkiego, rak nerki i raki
górnych dróg moczowych) [3, 8].
Zespół paranowotworowy — grupa objawów
zaburzeń czynności narządów i układów, któ-
re nie są bezpośrednio zajęte procesem nowo-
tworowym. Najczęściej obserwowane to: ob-
jawy ogólne (np. wyniszczenie), zaburzenia
hematologiczne (np. niedokrwistość), zabu-
rzenia metaboliczne (np. hiperkalcemia), ze-
społy neurologiczne (np. neuropatia) [7].
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